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Objetivo. Conocer la efectividad sobre el
control lipídico del tratamiento
hipolipemiante, basado en la práctica clínica
habitual en atención primaria, en pacientes
con hipercolesteremia manifiesta.
Diseño. Intervención semiexperimental,
antes-después.
Emplazamiento. Centro de salud urbano.
Participantes: 187 pacientes dislipémicos
conocidos, con colesterol total o colesterol
LDL (cLDL) > 270 o 190 mg/dl,
respectivamente.
Intervención. Práctica clínica habitual
durante 12 meses en 9 consultas de atención
primaria.
Mediciones principales. Se registró el perfil
lipídico y el tratamiento hipolipemiante al
inicio del estudio y al cabo de 12 meses. El
control lipídico (en función del cLDL) se
evaluó como óptimo, aceptable y deficiente
en función del riesgo cardiovascular según
los criterios de la Sociedad Española de
Arteriosclerosis (1994).
Resultados. En un 27% de casos no se
registró ninguna visita relacionada con la
hipercolesteremia por su médico. El número
de pacientes tratados con hipolipemiantes
creció de 50 a 98 (27 frente a 52%; p <
0,005), fundamentalmente a expensas del
uso de estatinas. Tras 12 meses, se
observaron descensos significativos en la
concentración plasmática del cLDL (12%;
IC del 95%, 9-15%) y del porcentaje de
pacientes con control deficiente, que
descendió del 91% inicial al 61% (p <
0,005), aunque sólo un 16% alcanzó un
control óptimo.
Conclusiones. Tras un año, con las
condiciones de práctica clínica habitual, se
observó un incremento en el uso de
hipolipemiantes y una mejoría en el control
lipídico, aunque algo más de la mitad de los
pacientes (61%) con hipercolesteremia
manifiesta permanecen con concentraciones
tributarias de tratamiento.
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CHOLESTEROL IS STILL HIGH. SO
WHAT DO WE DO NOW?
TREATMENT OF UNCONTROLLED
HYPERCHOLESTEROLAEMIA OVER
A YEAR
Objective. To find the effectiveness of lipid-
lowering treatment, based on normal
clinical practice in primary care, on lipid
control of patients with clear
hypercholesterolaemia (HC).
Design. Semi-experimental before-and-after
intervention study.
Setting. Urban health centre. Participants:
187 patients known to have lipaemia, with
total or LDL cCholesterol (cLDL) above
270 and 190 mg/dl, respectively.
Intervention. Normal clinical practice for
twelve months in nine primary care clinics.
Main measurements. The lipid profile and
lipid-lowering treatment were recorded at
the start of the study and after twelve
months. Lipid control (as a function of
cLDL) was evaluated as optimal, acceptable
or deficient, as a function of the
cardiovascular risk, following the criteria of
the Spanish Arteriosclerosis Society (1994).
Results. In 27% of cases, no visit relating to
HC was recorded by the patient´s doctor.
The number of patients treated with lipid-
lowering drugs grew from 50 to 98 (27 vs
52%, p < 0,005), fundamentally at the
expense of statin treatment. After twelve
months, there were significant drops in the
plasma concentration of cLDL (12%,
95%CI, 9 to 15%) and in the percentage of
patients with deficient control, which fell
from the initial 91% to 61% (p < 0.005),
although only 16% reached optimal control.
Conclusions. After a year, under conditions
of normal clinical practice, there was an
increase in the use of lipid-lowering drugs
and improvement in lipid control, though a
bit over half the patients (61%) with clear
hypercholesterolaemia maintained
concentrations requiring treatment.
Key words: Hypercholesterolaemia.
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El colesterol sigue alto. ¿Y ahora qué hacemos?
Tratamiento de la hipercolesteremia no controlada 
a lo largo de un año
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Introducción
Diferentes sociedades científicas han publicadorecomendaciones para el tratamiento de la
hipercolesteremia (HC), tanto en el ámbito
internacional1,2 como en el nacional y el local3-8. En la
mayoría de las guías, la intervención terapéutica se basa
en un conjunto de medidas higiénico-dietéticas, que se
acompañarán o no de tratamiento con hipolipemiantes si
no se consiguen unos valores objetivo de colesterol unido
a lipoproteínas de baja densidad (cLDL), de acuerdo con
el riesgo cardiovascular (CV) del paciente. El
tratamiento de la HC no siempre se adapta a las
directrices recomendadas9,10. También en nuestro ámbito
se han descrito situaciones de infra y
sobretratamiento11,12.
El objetivo del estudio es conocer la efectividad del
tratamiento hipolipemiante, basado en la práctica
habitual en atención primaria, sobre el control lipídico en
pacientes con hipercolesteremia manifiesta tras un año de
seguimiento.
Material y métodos
El estudio se realizó en un centro de atención primaria urbano,
que atiende a una población adulta de 13.789 personas. Se diseñó
un estudio de intervención, antes-después, sin asignación aleato-
ria, basado en el seguimiento durante 12 meses de la evolución del
perfil lipídico y del tratamiento hipolipemiante que recibió una
cohorte de pacientes con hipercolesteremia manifiesta durante la
atención médica habitual en 9 consultas de medicina general. Se
seleccionó por muestreo consecutivo, durante un período de 6 me-
ses (segundo semestre de 1998), a todas las personas cuya analíti-
ca presentaba unas concentraciones de colesterol total (CT) > 270
mg/dl o de cLDL > 190 mg/dl. El objetivo era conseguir una po-
blación origen cuyas concentraciones de colesterol cumplieran el
criterio de intervención o tratamiento hipolipemiante, por pre-
sentar un control deficiente según el protocolo del centro7 (véase
más adelante) y de la mayoría de las guías de referencia1,3,6; se ex-
cluyó a los pacientes en los que el tratamiento debía dilatarse o no
era aconsejable, caso de los pacientes sin diagnóstico previo (no
confirmado o no registrado) de hipercolesteremia, y aquellos que
tenían una edad > 75 años, o cualquier condición o problema de
salud que condicionara una expectativa de vida o calidad de vida
reducida, como por ejemplo enfermedad terminal, insuficiencia
cardíaca o enfermedad pulmonar obstructiva crónica severa. El
período de selección, partiendo de un porcentaje de control lipí-
dico deficiente inicial > 90%, permitió obtener el tamaño de
muestra suficiente (n = 64) para detectar un descenso (diferencia
absoluta) ‡ 25 o de dicha categoría de control (aceptando un error
alfa del 5% con una potencia del 90%). De 352 analíticas selec-
cionadas, se incluyó a 187 pacientes (53%) (hipercolesterémicos
conocidos, tributarios de tratamiento), de los que disponíamos del
perfil lipídico inicial: colesterol total, colesterol unido a lipopro-
teínas de alta densidad (cHDL), triglicéridos y cLDL (calculado
mediante fórmula de Friedewald).
A partir de la historia clínica, 3 médicos evaluadores registraron
las variables: edad, sexo, año del diagnóstico de la HC, presencia
o no del diagnóstico previo de los «principales» factores de ries-
go CV (FRCV) (hipertensión arterial, tabaquismo, diabetes me-
llitus, antecedentes familiares de cardiopatía isquémica precoz);
presencia de enfermedad arterosclerótica tipo cardiopatía isqué-
mica, enfermedad isquémica cerebral o arteriopatía de miembros
inferiores.
Para evaluar el proceso de atención a la hipercolesteremia a lo lar-
go del año de seguimiento, sin que los profesionales del centro
tuvieran conocimiento, se registró: número de visitas/año realiza-
das por el médico y enfermería en relación con la dislipemia, nú-
mero de analíticas/año y tipo de intervención terapéutica (dieta,
actividad física, consumo de alcohol y hábito tabáquico), inclu-
yendo tipo de fármaco hipolipemiante y dosis que el paciente re-
cibía al inicio y al final del período de estudio.
Para describir la evolución del perfil lipídico, se obtuvo el último
registro o valor más próximo al final de los 12 meses de segui-
miento (perfil lipídico final). El resultado principal, el control li-
pídico, se evaluó en función de las cifras de cLDL según el nivel
de riesgo CV inicial. Siguiendo el protocolo del centro7, el ries-
go CV se estratificó, mediante la suma categórica de los princi-
pales factores de riesgo CV, en: riesgo «bajo», HC sin otro factor
de riesgo; «moderado», HC más un factor de riesgo, y «alto», HC
y 2 o más factores de riesgo. El control lipídico inicial y final se
valoró como: a) deficiente, cuando las concentraciones de cLDL
superaban el umbral de indicación de tratamiento farmacológico
Personas con colesterol total > 270 mg/dl
o cLDL > 190 mg/dl visitadas en 6 meses
(n = 352)
Control deficiente
(n = 187)
Exclusiones:
– Sin diagnóstico previo de
     hipercolesteremia
– Mayores de 75 años
– Expectativa o calidad de vida reducidas
Seguimiento
12 meses
Perfil lipídico final
y control lipídico
Recogida de datos sobre el proceso
de atención sin conocimiento
de los profesionales
Esquema general del estudio
Estudio descriptivo de la atención y de la evolución del
perfil lipídico a los 12 meses de seguimiento de una
cohorte de pacientes con hipercolesteremia
Material y métodos
Cuadro resumen
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para cada nivel de riesgo (cLDL > 190 mg/dl, 180 mg/dl y 160
mg/dl cuando el riesgo CV era bajo, moderado o alto, respecti-
vamente); b) óptimo, cuando se alcanzaba el objetivo terapéutico
(cLDL < 175, 155, y 135 mg/dl si el riesgo CV era bajo, mode-
rado o alto, respectivamente), y c) aceptable, cuando el cLDL se
mantenía entre los valores citados, para cada nivel de riesgo CV.
En los casos con historia previa de enfermedad arteriosclerótica
(cardiopatía isquémica, accidente cerebrovascular o arteriopatía
periférica de miembros inferiores) se consideraban valores ópti-
mos si las concentraciones de cLDL < 100 mg/dl y deficientes si
> 130 mg/dl.
Además del análisis descriptivo de los datos, y la comparación de
porcentajes y medias en muestras apareadas (test de McNemar y
prueba de la t de Student, respectivamente), se investigó me-
diante análisis multivariante de regresión logística con finalidad
descriptiva, qué variables se asociaban con el tipo de tratamiento
(farmacológico o no) y con la mejoría en el grado de control
(cambio de control deficiente a óptimo-aceptable) tras los 12
meses de observación. Como variables independientes del mode-
lo se incluyeron la presencia de cada uno de los principales facto-
res de riesgo CV, el nivel de riesgo CV (bajo, moderado, alto) co-
dificado como variable dummy, usando como categoría de
referencia el nivel de riesgo CV bajo, y la diferencia en mg/dl del
cLDL inicial respecto del valor teórico de cLDL que definía un
grado de control deficiente (véase antes). Cuando la variable de-
pendiente fue el grado de control, se incluyó el tipo de trata-
miento (farmacológico o no) como variable independiente a las
anteriormente citadas. El método de selección de variables se ba-
só en la significación estadística (forward stepwise: Wald, me-
diante el paquete SPSS). El nivel de significación estadística uti-
lizado fue de p < 0,05.
Resultados 
Las características iniciales de la serie se presentan en la ta-
bla 1.
El proceso terapéutico (¿cómo tratamos?)
Los procedimientos de atención al paciente con hiperco-
lesteremia, registrados durante el año de seguimiento, se
presentan en la tabla 2.
Durante los 12 meses, 55 pacientes iniciaron la toma de
fármacos hipolipemiantes de novo, mientras que en 7 casos
se retiraron. A los 12 meses recibían hipolipemiantes 98
pacientes (52%), incremento estadísticamente significativo
respecto al momento inicial (27% frente a 52%; p = 0,000).
El perfil farmacológico mostraba un claro predominio y
aumento significativo del consumo de estatinas, que cre-
cieron del 63% al 81% del total prescrito (tabla 3). Nueve
Características iniciales de los 187 pacientes 
hipercolesterémicos
Variables
Edad, años (media ± DE) 59 ± 11
Sexo femenino, n (%) 112 (60%)
Años desde el diagnóstico (media ± DE) 5,5 ± 5,6
Perfil lipídico
CT (mg/dl) 294 ± 24
cHDL (mg/dl) 56 ± 14
cLDL (mg/dl) 207 ± 24
Triglicéridos (mg/dl) 163 ± 116
Presión arterial sistólica (mmHg) 135,7 ± 16
Presión arterial diastólica (mmHg) 83,3 ± 10
Peso (kg) 72,2 ± 12
Tratados con hipolipemiantes, n (%) 50 (27%)
Principales factores de riesgo cardiovascular* n (%)
Edad (varones > 45 años o mujeres > 55) 158 (85%)
Hipertensión arterial 78 (42%)
Tabaquismo 37 (20%)
Diabetes 27 (14%)
Antecedentes familiares de cardiopatía isquémica 
precoz (varones < 55 o mujeres < 65 años) 21 (11%)
cHDL < 35 mg/dl 4 (2%)
cHDL > 60 mg/dl 52 (29%)
Coronariopatía o arteriopatía 10 (5%)
(prevención secundaria)
Nivel de riesgo cardiovascular n (%)
(prevención primaria N = 177)
Suma categórica de FRCV*
Bajo = (HC sin FRCV) 30 (17%)
Moderado = (HC más 1 FRCV) 65 (37%)
Alto = (HC y 2 o más FRCV) 82 (46%)
FRCV: factores de riesgo cardiovascular.
*Principales FRCV utilizados para el cálculo cualitativo de riesgo
cardiovascular1.
TABLA
1
Descripción del proceso de atención relacionado 
con la hipercolesteremia durante los 12 meses de
seguimiento en el total (n = 187) de pacientes evaluados
Procedimiento n (%)
Pacientes sin visita médica/año 50 (27)
Pacientes sin visita con enfermería/año 109 (58)
Pacientes sin ninguna visita médica o enfermería/año 41 (22)
Pacientes sin analítica a lo largo de un año 29 (16)
Número de visitas médico/año (media ± DE) 1,6 ± 1,4
Número de visitas enfermería/año (media ± DE) 0,7 ± 1,1
Número de analíticas/año (media ± DE) 1,4 ± 0,9
Intervención terapéutica que recibió el paciente
Tratamiento farmacológico 98 (52)
Consejo dietético 88 (47)
Consejo sobre actividad física 54 (29)
Consejo sobre consumo de tabaco 31 (17)
Consejo sobre consumo de alcohol 26 (14)
Pacientes sin tratamiento dietético ni farmacológico 46 (25)
TABLA
2
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pacientes (9% de los tratados) recibían la asociación de 2
hipolipemiantes. Los fármacos prescritos y la dosis se pre-
sentan en la tabla 4.
Mediante regresión logística, se observó que la introduc-
ción de un hipolipemiante de novo se asociaba sólo con la
presencia de hipertensión arterial (OR, 2,57; IC del 95%,
1,2-5,7), pero no con la presencia de otros FRCV ni con el
nivel de riesgo CV o las concentraciones de cLDL inicial.
El resultado (¿qué conseguimos a los 12 meses?)
En los sujetos evaluables (aquellos con perfil lipídico en el
momento final) se obtuvieron descensos significativos del
CT (8,5%) y del cLDL (12%), que fueron mayores en
aquellos pacientes tratados farmacológicamente, y las con-
centraciones de cHDL aumentaron de modo significativo
un 4% (tabla 5). Los 10 pacientes con enfermedad arte-
Variación del perfil farmacológico de los hipolipemiantes
utilizados al inicio y al final del período de observación
Perfil farmacológico
Al inicio A los 12 meses
Grupo farmacológico n (%) n (%) p*
Resinas 5 (10) 8 (8) 0,757
Fibratos 14 (27) 12 (11) 0,010
Estatinas 32 (63) 87 (81) 0,011
Total fármacos prescritos 51 (100) 107 (100)
*Nivel de significación para el test ji-cuadrado para muestras independientes.
TABLA
3
Fármacos hipolipemiantes y dosis que recibían 
los pacientes tras 12 meses de seguimiento
Fármaco n (%) Ni · dosis mg/día
Simvastatina 28 (26) 1 · 5
10 · 10
17 · 20
Pravastatina 22 (21) 7 · 10
12 · 20
3 · 40
Atorvastatina 13 (12) 1 · 5
12 · 10
Lovastatina 12 (11) 1 · 10
11 · 20
Cerivastatina 9 (8) 9 · 0,2
Fluvastatina 3 (3) 3 · 20
Fenofibrato 6 (6) 5 · 200a
1 · 250
Gemfibrozilo 5 (5) 3 · 900
2 · 1.200
Bezafibrato 1 (1) 1 · 400b
Colestipol 8 (9) 4 · 5 g/día
4 · 10 g/día
Ni: número de casos por pauta.
aMicronizado.
bForma retard.
TABLA
4
Variaciones del perfil lipídico tras 12 meses de observación según el tratamiento hipolipemiante recibido 
en el total de 137 casos evaluables
Al inicio A los 12 meses
Media Media Diferencia (IC del 95%) Cambio en % (IC del 95%) pa
Global de casos
Colesterol total (mg/dl) 294 269 25 (19 - 31)b fl 8,5% (6,5 - 10,5) 0,000
cHDL (mg/dl) 56 58 –2 (–4 - –0,5)b › 4,2% (0,1 - 7,1) 0,01
cLDL (mg/dl) 207 182 25 (19 - 32)b fl 12,2% (9,0 - 15,4) 0,000
Triglicéridos (mg/dl) 163 158 5 (–9 - 19) fl 3% (–3,1 - 11,6) 0,46
Tratados sin fármacos
Colesterol total (mg/dl) 291 273 18 (10 - 25)b fl 6% (3,4-8,6) 0,000
cHDL (mg/dl) 56 58 –2 (–5 - 0,6) › 3,5 (–8,9 - 1,1) 0,13
cLDL (mg/dl) 204 188 16 (6,5-26)b fl 8% (3,2 - 12,7) 0,001
Triglicéridos (mg/dl) 144 141 3 (–11 - 16) fl 2% (–7,6 - 11,1) 0,71
Tratados con fármacos
Colesterol total (mg/dl) 297 267 30 (21 - 38)b fl 10% (7,1-12,8) 0,000
cHDL (mg/dl) 55 58 –3 (–5 - –0,1)b › 5% (0,2 - 9,1) 0,04
cLDL (mg/dl) 209 177 32 (23 - 41)b Ø 15% (11 - 19,6) 0,000
Triglicéridos (mg/dl) 176 169 7 (–15 - 30) fl 4% (–8,5 - 17) 0,52
aNivel de significación estadística de la prueba t de Student para la comparación de medias en muestras apareadas. bDiferencias estadísticamente significativas.
TABLA
5
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riosclerótica (prevención secundaria) seguían presentando
concentraciones de cLDL > 160 mg/dl (control deficien-
te), aunque 8 (80%) recibían hipolipemiantes. En los pa-
cientes sin enfermedad arteriosclerótica (prevención pri-
maria), se observó una reducción significativa del
porcentaje de pacientes con un grado de control deficien-
te, que desciende del 91 al 61%, y presenta un control óp-
timo sólo el 16% de casos (fig. 1).
Mediante el análisis de regresión logística, únicamente
«estar bajo tratamiento farmacológico» se asociaba a una
probabilidad 4,5 veces superior de conseguir un control
óptimo-aceptable al final del estudio, respecto a los que no
recibieron hipolipemiantes (OR, 4,5; IC del 95%, 1,9-
10,8).
Discusión
El hecho de excluir a los pacientes sin diagnóstico previo
«registrado» de dislipemia podría suponer un sesgo de se-
lección, bajo el supuesto de que el médico que no registra-
ra el diagnóstico también tendría menos interés en la in-
tervención, y estos casos podrían contribuir a empeorar los
resultados del control lipídico. Sin embargo, atendiendo al
interés de los autores en conocer cómo se intervenía en su-
jetos candidatos a tratamiento, se creyó adecuado excluir a
los pacientes no diagnosticados.
Respecto a la atención recibida a lo largo de un año en re-
lación con la hipercolesteremia, destaca las pérdidas en el
seguimiento médico y analítico (alrededor de un 25%), y
en especial el déficit de cobertura (50%) del profesional de
enfermería, factor que pudo contribuir a que el tratamien-
to dietético alcanzara sólo a alrededor del 50% de pacien-
tes, porcentaje inferior de acuerdo con otros estudios13.
El incremento en el uso de estatinas es congruente con el
perfil hipercolesterémico de nuestros pacientes y con otros
estudios13,14. La prescripción de hipolipemiantes se aso-
ciaba a la presencia de HTA y no a la categoría de riesgo
CV15 o a las concentraciones de cLDL; la elevada preva-
lencia de HTA (y la frecuentación de consulta que conlle-
va) y la consideración de factor de riesgo mayor podrían
justificar dicha asociación. El descenso del cLDL (15%),
obtenido en los pacientes bajo tratamiento farmacológico
(tabla 5) fue inferior al observado en los grandes ensayos
clínicos realizados con estatinas (descensos del 20%)16-19,
donde se utilizaron dosis superiores a las frecuentemente
empleadas en nuestra práctica clínica habitual (tabla 4).
Sin embargo, en un estudio similar13 se describen reduc-
ciones de un 23% del cLDL en pacientes tratados farma-
cológicamente.
A pesar de la mejoría del control lipídico en los casos de
prevención primaria (fig. l), la mayor parte de la cohorte
(60%) mantenía un control deficiente (cLDL por encima
del umbral de indicación de tratamiento farmacológico).
Aceptando un infratratamiento, descrito también en estu-
dios realizados en subgrupos de alto riesgo CV13,15,20 y,
manteniendo como objetivo la consecución de valores óp-
timos de cLDL, entendemos que en una parte importante
de sujetos estaría justificado intensificar o modificar la es-
trategia terapéutica, ello haría necesario el empleo de más
hipolipemiantes (estatinas) y a dosis suficientes21,23.
Grado de control lipídicoa (cLDL) al inicio y transcu-
rridos 12 meses de seguimiento en pacientes hiper-
colesterémicos sin enfermedad arteriosclerótica
(prevención primaria).
aGrado de control lipídico. El control lipídico inicial
y final se valoró como: a) «deficiente», cuando las
concentraciones de cLDL superaban el umbral de
indicación de tratamiento farmacológico para cada
nivel de riesgo (cLDL > 190 mg/dl, 180 mg/dl y 160
mg/dl, cuando el riesgo cardiovascular era bajo,
moderado o alto, repectivamente); b) «óptimo», si
se alcanzaba el objetivo terapéutico (cLDL < 175
mg/dl, 155 mg/dl y 135 mg/dl, cuando el riesgo car-
diovascular era bajo, moderado o alto, respectiva-
mente), y c) «aceptable», cando el cLDL se mante-
nía entre los valores citados para cada nivel de
riesgo cardiovascular.
bNúmero de pacientes evaluables, excluyendo aque-
llos sin perfil lipídico a los 12 meses.
cSignificación estadística de la comparación de pro-
porciones mediante el test de McNemar para datos
apareados, una vez agrupados en dos categorías
(control deficiente y óptimo-aceptable).  
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También se ha descrito la existencia de sobretratamiento
de la hipercolesteremia (hasta un 15-30% de pacientes),
resaltando el papel del cálculo del riesgo CV como instru-
mento para evitarlo11,13,20. Sin embargo, no todas las guí-
as terapéuticas coinciden en el método para el cálculo del
riesgo CV o coronario, en la indicación de fármacos, ni
tampoco en los objetivos terapéuticos para cada categoría
de riesgo24,27; esto podría explicar la variabilidad y la falta
de adhesión a las recomendaciones de los expertos11.
Como conclusión, observamos que en las condiciones de
práctica clínica habitual se obtuvo una mejoría en el con-
trol lipídico tras un año de seguimiento, pero el porcenta-
je de pacientes que alcanzó un control óptimo fue bajo
(16%), a pesar de recibir tratamiento con hipolipemiantes
un 50% de los casos. Queda pendiente un verdadero con-
senso en las recomendaciones terapéuticas para el trata-
miento de la hipercolesteremia. La valoración del riesgo
CV puede y debe ser una herramienta útil para seleccionar
a aquellos pacientes donde la intervención debe ser más
intensa.
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